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 Gender Dysphoria (GD) has been more and more studied over the last years. This condition 
is characterized by marked incongruence between gender experienced and sex assigned at birth. GD 
is a rare condition, which although prevalence is not yet defined, is estimated in 1:20,000 (or 0.005%) 
to 1:10,000 (0.0.14%) for transsexual women and in 1: 50,000 (or 0.002%) to 1: 33,333 (or 0.003%). 
GD individuals are often exposed to rejection, aggression and other forms of hostile expression due 
to their gender identity, in addition to high rates of childhood maltreatment. These situations place 
GD individuals at higher risk for psychopathology, which is observed in many studies.  
The few studies that assess biomarkers in the GD population, so far, focus solely on BDNF. 
BDNF (Brain-Derived Neurotrophic Factor) is a neurotrophin and is related to synaptic plasticity, 
neuronal survival and normal maturation of neuronal pathways. Chronic stress through BDNF 
reduction leads to neurogenesis suppression. It has already been observed that, when compared to 
non-GD individuals, GD individuals present lower BDNF levels. 
Cytokines act as regulators of our immune system. Both chronic and acute exposure to 
cytokines, can lead to alterations in neurotransmitters in SNC that can mimic depressive symptoms. 
Cytokines, such as IL-1β, IL-6, IL-10 and TNF-α, when in abnormal levels, have been associated to 
a variety of psychiatric disorders, like mood and anxiety disorders. Currently, there are no studies that 
assess these inflammatory markers in GD individuals.  
The present study compared trauma exposure in childhood and situations of discrimination 
between transsexual women and men. Likewise, we sought to compare IL1β, IL-6, IL-10 and TNF-
α levels between the groups, in order to search for biological evidence of a higher prevalence of 
psychopathology in GD individuals, in addition to exposure to discrimination and prejudice. We 
verified that transsexual women are more exposed to childhood maltreatment than are men (p = .046), 
similarly, they experience more discrimination than do men (p = .002). In addition, transsexual 
women also presented higher rates of suicidal thoughts (p <.001) and attempts (p = .001) than did 
men. However, no significant differences were observed in the assessed cytokine levels between both 
groups. 
Our study concluded that GD individuals suffer discrimination from childhood to adulthood, 
which places these individuals at higher risk of presenting suicidal behavior and other 
psychopathologies. Likewise, we suggest that GD alone is not a factor that directly influences such 
inflammatory biomarkers.  





 A Disforia de Gênero (DG) vem sendo cada vez mais estudada nos últimos anos. Esta 
condição é caracterizada por acentuada incongruência entre o gênero vivenciado e o sexo de 
nascimento. A DG é uma condição rara, cuja prevalência ainda não está bem definida, sendo estimada 
de 1:20.000 (ou 0,005%) a 1:10.000 (ou 0.014%) para mulheres transexuais e de 1: 50.000 (ou 
0,002%) a 1: 33.333 (ou 0,003%) para homens transexuais. Indivíduos com DG estão com frequência 
expostos a rejeição, agressão e outras formas de expressão hostil devido a sua identidade de gênero, 
além de apresentarem altos índices de maus-tratos na infância. Ambas situações colocam indivíduos 
com DG em maior risco para psicopatologia, o que é observado em diversos estudos.  
Os poucos estudos que avaliam biomarcadores na população com DG, até o momento, 
abordam BDNF. BDNF (Brain-Derived Neurotrophic Factor) ou Fator Neurotrófico derivado do 
Cérebro é uma neurotrofina e está relacionada à plasticidade sináptica, à neurogênese, à sobrevivência 
neuronal e à maturação normal das vias neuronais. O estresse crônico, através da redução do BDNF, 
leva à supressão da neurogênese. Já se observou que, quando comparados com indivíduos sem DG, 
indivíduos com DG apresentam níveis mais baixos de BDNF.  
Citocinas são reguladores do nosso sistema imune. Tanto a exposição crônica quanto aguda a 
citocinas, pode levar a alterações de neurotransmissores no SNC que podem mimetizar quadros 
depressivos. Citocinas, como IL1β, IL-6, IL-10 e TNF-α, quando estão em níveis anormais, tem sido 
associadas a diversos transtornos psiquiátricos, como Transtornos de Humor e de Ansiedade. Ainda 
não existem estudos que avaliem estes marcadores inflamatórios em indíviduos com DG. 
O presente estudo buscou comparar exposição a traumas na infância e situações de 
discriminação entre mulheres transexuais e homens. Da mesma forma, buscou-se comparar os níveis 
séricos de IL1β, IL-6, IL-10 e TNF-α entre os grupos, em vistas de buscar evidências biológicas para 
a maior prevalência de psicopatologia em indivíduos com DG, além da exposição à discriminação e 
preconceito. Verificamos que mulheres transexuais estão mais expostas a maus-tratos na infância do 
que homens (p = .046), assim como vivenciam mais situações de discriminação do que homens (p = 
.002). Da mesma forma, mulheres transexuais também apresentam maiores índices de pensamento (p 
<.001) e tentativa suicida (p = .001) do que homens. No entanto, não foram observadas diferenças 
significativas entre os grupos nos níveis séricos das citocinas avaliadas. 
Nosso estudo conclui que indivíduos com DG sofrem discriminação da infância a vida adulta, 
o que os colocam em maior risco para apresentar comportamento suicida e outras psicopatologias. 































ABREVIAÇÕES E SIGNIFICADOS 
ACTH Hormônio Adrenocorticotrófico 
BDNF Fator Neurotrófico derivado do Cérebro ou Brain-Derived 
Neurotrophic Factor 
CAG Cirurgia de Afirmação de Gênero 
CID Classificação de Transtornos Mentais e de Comportamento da 
Organização Mundial de Saúde 
CFM Conselho Federal de Medicina 
CRH Hormônio Liberador de Corticotrofina 
DG Disforia de Gênero 
DSM Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais 
HCPA Hospital de Clínicas de Porto Alegre  
HHA Hipotálamo-Hipófise-Adrenal 
Homem Pessoa que nasce do sexo masculino e se identifica com o mesmo 
gênero do sexo de nascimento 
Homem 
transexual 
Pessoa que faz a transição do sexo feminino para o masculino 
IG Incongruência de Gênero 
IL Interleucina 
LGBT Lésbicas, Gays, Bissexuais e Travestis, Transexuais ou Transgêneros 
MTI Maus-tratos na infância 
Mulher Pessoa que nasce do sexo feminino e se identifica com o mesmo gênero 
do sexo de nascimento 
Mulher transexual Pessoa que faz a transição do sexo masculino para o feminino 
OMS Organização Mundial da Saúde 
PROTIG Programa de Identidade de Gênero 
SNC Sistema Nervoso Central 
TEPT Transtorno de Estresse Pós-Traumático 
TDM Transtorno Depressivo Maior 
THB Transtorno de Humor Bipolar 





 Diferentes orientações sexuais vêm tendo maior aceitação da sociedade nos últimos anos. No 
entanto, questões relacionadas a identidade de gênero ainda são polêmicas e geram maior resistência 
à sua aceitação. A presente dissertação abordará sobre este tema e alguns termos relacionados a essa 
questão.  
 A expressão “sexo designado ao nascimento” representa a dicotomia masculino e feminino, 
referindo-se aos aspectos biológicos do indivíduo, como, por exemplo, seus cromossomos, hormônios 
sexuais e genitálias interna e externa. O termo “gênero” se refere ao papel desempenhado pelo 
indivíduo na sociedade, que pode ser como homem, mulher ou outro gênero e é provavelmente 
construído através da interação de aspectos biológicos, sociais e psicológicos. 
 Sabemos que pessoas portadoras de Disforia de Gênero (DG) têm maior prevalência de 
transtornos psiquiátricos, como depressão, transtornos de ansiedade e comportamento suicida, e isto 
parece estar relacionado ao fato de sofrerem constantemente com estigma, preconceito e vitimização. 
O presente estudo busca elucidar a influência deste estresse crônico em marcadores biológicos que 















DISFORIA DE GÊNERO – CONCEITOS E DIAGNÓSTICO 
 Identidade de gênero é um termo que se refere ao gênero que um indivíduo se identifica, como, 
por exemplo, masculino ou feminino (1). Transgêneros, (termo definido por movimentos de Lésbicas, 
Gays, Bissexuais e Travestis, Transexuais ou Transgêneros (LGBT)) são aqueles indivíduos que se 
identificam com um gênero diferente daquele que é esperado em relação ao sexo de nascimento e 
dentro deste grupo temos indivíduos com DG (2).  
Em 1966, Harry Benjamin, através da obra The Transsexual Phenomenon, descreveu a 
condição que na época se chamava de transexualismo (3). Em 1987, o DSM-III Revision incluiu o 
diagnóstico de Transtorno de Identidade de Gênero para descrever pessoas com DG, focando 
principalmente no desejo de viver, há pelo menos dois anos, como alguém do gênero oposto (4).   
Na década de 90, a Classificação de Transtornos Mentais e de Comportamento da Organização 
Mundial de Saúde (CID-10) (5) e o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (6) 
foram publicados e passaram a classificar essa condição, respectivamente, como Transtorno de 
Identidade Sexual e Transtorno de Identidade de Gênero, descrevendo-a como: 
 Desejo de viver e ser aceito como um membro do sexo oposto, usualmente 
acompanhado por uma sensação de desconforto ou impropriedade de seu próprio sexo 
anatômico e um desejo de se submeter a tratamento hormonal e cirurgia para tornar seu corpo 
tão congruente quanto possível com o sexo preferido. (CID 10) 
Mais recentemente, em 2013, a American Psychiatric Association publicou o Manual 
Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-5), onde o Transtorno de Identidade de 
Gênero passou a ser chamado de Disforia de Gênero (DG). Nesta edição, a DG foi classificada em 
um capítulo separado (antes estava no capítulo de Disfunções Sexuais e Parafilias), caracterizando 
esta condição da seguinte forma (2):  
A. Incongruência acentuada entre o gênero experimentado/expresso e o gênero designado 
de uma pessoa, com duração de pelo menos seis meses, manifestada por no mínimo dois 
dos seguintes: 
1. Incongruência acentuada entre o gênero experimentado/expresso e as 
características sexuais primárias e/ou secundárias (ou, em adolescentes jovens, 
as características sexuais secundárias previstas) 
2. Forte desejo de livrar-se das próprias características sexuais primárias e/ou em 
razão de incongruência acentuada com o gênero experimentado/expresso (ou, em 
adolescentes jovens, desejo de impedir o desenvolvimento das características 
sexuais secundárias previstas). 
13 
 
3. Forte desejo pelas características sexuais primárias e/ou secundárias de outro 
gênero. 
4. Forte desejo de pertencer ao outro gênero (ou a algum gênero alternativo 
diferente do designado) 
5. Forte desejo de ser tratado como o outro gênero (ou como algum gênero 
alternativo diferente do designado) 
6. Forte convicção de ter o sentimentos e reações típicos do outro gênero (ou de 
algum gênero alternativo diferente do designado) 
B. A condição está associada a sofrimento clinicamente significativo ou prejuízo no 
funcionamento social, profissional ou em outras áreas importantes da vida do indivíduo. 
(DSM-V) 
Igualmente, em 2018, a Organização Mundial da Saúde (OMS), publicou a Classificação de 
Transtornos Mentais e de Comportamento da Organização Mundial de Saúde (CID-11), ainda sem 
edição disponível, também alterando o nome de Transexualidade para Incongruência de Gênero (IG) 
e passando tal condição para o agora novo capítulo “Condições relacionadas a saúde sexual” (7,8). 
Ao caracterizar a IG, a CID-11 também descreve uma persistente e acentuada incongruência entre o 
gênero experimentado e o sexo de nascimento. No entanto, diferentemente da DSM-5, a CID-11 não 
considera a necessidade de disfunção social como critério diagnóstico e é vaga quanto ao critério 
tempo (presença da incongruência por muitos meses) comparado aos pelo menos 6 meses descritos 
pelo DSM-5:  
 “A incongruência de gênero na adolescência e no adulto é caracterizada por uma 
acentuada e persistente incongruência entre o gênero experimentado por um indivíduo e o 
sexo de nascimento, manifestado por pelo menos dois dos seguintes: 
1. Forte aversão ou desconforto com os caracteres sexuais primários ou secundários (em 
adolescentes, preocupação em ter os caracteres secundários de forma antecipada) devido a 
sua incongruência com o gênero experimentado; 
2. Forte desejo para livrar-se de alguns ou todos caracteres sexuais primários e/ou secundários 
(em adolescentes, preocupação em ter os caracteres secundários de forma antecipada) devido 
sua incongruência com o gênero experimentado; 
3. Forte desejo de ter os caracteres sexuais primários e/ou secundários do gênero 
experimentado. O indivíduo vivencia um forte desejo em ser tratado (viver e ser aceito) como 
uma pessoa do gênero experimentado. A incongruência de gênero vivenciada deve ter sido 
presente continuamente por pelo menos alguns meses. O diagnóstico não pode ser realizado 
antes do início da puberdade. Comportamentos e preferências variantes de gênero sozinhas 
não são bases para este diagnóstico. ” (CID-11) 
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DISFORIA DE GÊNERO – ETIOLOGIA 
 A etiologia da DG segue inconclusiva. Alguns estudos sugerem mecanismos biológicos na 
gênese da DG, como fatores genéticos e exposição no período pré-natal a hormônios sexuais (9), em 
contraste, não existem evidências de que há influência ambiental no desenvolvimento do quadro (10). 
Os ovários e os testículos se desenvolvem por volta da sexta semana de gestação (11).  Nos fetos 
masculinos, até a 12ª semana, os testículos são responsáveis pela produção de testosterona que é 
necessária para diferenciação do órgão sexual. No feto feminino, ao contrário, a diferenciação da 
genitália ocorre pela falta de andrógenos (11). Mais adiante no período intrauterino, a influência da 
testosterona desenvolve no feto um cérebro “masculino”, enquanto a falta da testosterona leva um 
cérebro “feminino” (9). Acredita-se que estas diferenciações ocorrem de formas opostas na DG, ou 
seja, ocorre uma incongruência entre o “gênero do cérebro” e sua genitália (9). Da mesma forma, 
sabe-se que o cérebro de indivíduos transexuais se assemelha mais com o de indivíduos do sexo que 
se identificam, principalmente em áreas específicas relacionadas ao gênero (11).  
 Depois do nascimento, as diferenças entre os sexos podem ser observadas no comportamento 
do bebê. Nos primeiros dias de vida, recém-nascidos femininos tem preferência por olhar para rostos 
humanos, enquanto masculinos preferem olhar para objetos (12). Nos primeiros meses de vida, as 
meninas já preferem brincar com bonecas e os meninos com carrinhos e bola, independentemente de 
pressão social (10). Porém, meninas expostas intraútero a testosterona, como ocorre na Hiperplasia 
Adrenal Congênita, preferem brincar com meninos, brinquedos de características masculinas e 
exibem algumas características de personalidade tipicamente masculinas (13). Estes dados revelam 
que a testosterona desempenha um papel importante nos comportamentos característicos de gênero. 
Sugere-se, também, que a exposição intrauterina a andrógenos pode estar relacionada ao surgimento 
da DG, mesmo que isto não seja o único fator determinante (9). Ainda assim, comportamentos 
variantes de gênero na infância não significam tornar-se um indivíduo com DG no futuro. Wallien e 
Cohen-Kettenis observaram que 43% das crianças que apresentavam DG na infância não mais 
expressavam a incongruência de gênero na adolescência (14). A grande maioria destes tornar-se-á 
homossexual, sem DG, na vida adulta (15,16). 
 Estudos tem observado que irmãos de primeiro grau tem chance aumentada de desenvolver 
DG do que a população geral, o mesmo acontece com gêmeos, sendo que os monozigóticos 
apresentam maior concordância em apresentar DG do que dizigóticos (17,18). Tais resultados 
sugerem influência direta de fatores genéticos envolvidos na gênese da DG. Ainda assim, nenhum 
gene específico tem sido considerado responsável para o desenvolvimento da DG (10).  
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DISFORIA DE GÊNERO - EPIDEMIOLOGIA 
 Ao estudar a epidemiologia da DG/IG os estudos esbarram em diversos obstáculos, como a 
raridade da condição, a dificuldade de acesso à saúde, o preconceito e estigmatização que sofrem 
(19). Por este motivo há diferenças epidemiológicas considerando hábitos sociais de uma população 
para outra, em determinado período histórico (20). A  grande maioria dos estudos de prevalência 
sobre DG/IG, apresentam dados apenas do mundo ocidental (grande parte, europeus), tendo poucos 
estudos do mundo oriental - algo curioso, uma vez que alguns países ocidentais, como a Tailândia, 
são bastante tolerantes a essa condição (20). Igualmente, os critérios diagnósticos tem mudado nos 
últimos anos, o que dificulta uma avaliação mais padronizada dos estudos de prevalência (21,22). 
Diante disso, os estudos, até então, têm mensurado a prevalência através dos indivíduos que buscam 
serviços especializados para realização de cirurgia de afirmação de gênero (CAG) ou 
hormonioterapia, o que não abrange toda a população que apresenta esta condição, uma vez que nem 
todas as pessoas com DG buscam estes tratamentos. Portanto, muito provavelmente sua prevalência 
tem sido subestimada (20,21).  
 De acordo com o DSM-5, a prevalência é estimada de 1:20.000 (ou 0,005%) a 1:10.000 (ou 
0.014%) para mulheres transexuais e de 1: 50.000 (ou 0,002%) a 1: 33.333 (ou 0,003%) para homens 
transexuais (23). Já, Arcelus e colegas publicaram a única metanálise existente sobre prevalência em 
DG, onde encontraram uma prevalência de 6,8/100.000 (0,000068) para mulheres transexuais e de 
2,6/100.000 (0,000026) para homens transexuais (20). Da mesma forma, outros estudos encontraram 
prevalências maiores que as descritas (22) e, de fato, tem sido observado que a prevalência da DG 
tem aumentado nos últimos estudos, assim como a procura por atendimento especializado (21,24,25). 
Acredita-se que este aumento venha ocorrendo por alguns fatores, como a desestigmatização e 
desenvolvimento de tolerância da sociedade em relação aos indivíduos com DG, a maior visibilidade 
do tema na mídia, maior acesso as informações na Internet e conhecimento da disponibilidade de 
tratamentos (20,24,26). 
 
DISFORIA DE GÊNERO – ESTRESSE DE MINORIA E MAIOR PSICOPATOLOGIA 
Tais movimentos (de mudança de critérios diagnósticos e classificação nosológica) 
demonstram a tentativa de reduzir o preconceito sofrido por essa população, sem deixar de poder 
proporcionar acesso à saúde adequado. Além disso, ambas as classificações  deixam de considerar 
apenas identidades de gênero binárias – masculino ou feminino -, e passam a considerar também 
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outras variáveis de gênero (7). Nesse sentido, o gênero tem sido entendido como um espectro, 
considerando a condição DG - uma variante dentro da normalidade.  
“Heteronormatividade” é um conceito criado pelo pesquisador americano Michael Warner, 
em 1993, para descrever comportamentos nos quais as pessoas naturalmente distribuem-se nos 
gêneros masculino e feminino, sendo a heterossexualidade a norma que norteia suas relações. De 
acordo com a “heteronormatividade” há um alinhamento natural entre sexo, sexualidade e identidade 
de gênero essencial para a manutenção de vínculos humanos (27). Ao confrontar estas normas, os 
indivíduos com DG estão mais vulneráveis a sofrerem situações de discriminação e desaprovação 
social, que podem variar de agressões silenciosas (como olhares) até agressões físicas (incluindo 
homicídios).  
O termo estigma refere-se a prática social de rotular e rejeitar as diferenças entre as pessoas 
como uma forma de controle social (28). Podemos descrever três tipos de estigma: estrutural, 
interpessoal e individual. O estigma estrutural inclui as normas e políticas sociais e institucionais que 
pode dificultar o acesso a diversas formas de assistência, oportunidades ou bem-estar. O estigma 
interpessoal se refere a situações de abuso verbal ou sexual e violência física devido a uma 
determinada identidade ou expressão de gênero de alguém. E, por fim, o estigma individual abrange 
sentimentos em que o próprio indivíduo tem em relação a si ou crenças que percebem que os outros 
podem ter sobre eles, levando a antecipação da discriminação (19). Indivíduos com DG estão 
expostos a todos estes tipos de estigma. Além das agressões verbais e físicas constantemente sofridas 
(estigmas interpessoal), os indivíduos com DG lidam com diversas formas de estigma estrutural, 
como por exemplo dificuldade de acesso a saúde, pouco preparo das equipes de saúde para lidar com 
esta população, dificuldade de acesso a empregos melhores remunerados e outras limitações 
institucionais de acesso a qualquer tipo de serviço (19). Sabe-se, ainda, que estes indivíduos 
frequentemente sofrem agressão e rejeição por parte da família e, muitas vezes, isso acontece ainda 
na infância (29). Além disso, a falta de suporte social também gera piores desfechos em saúde, como 
isolamento, baixa autoestima e depressão (30). Estas situações marginalizam este grupo da sociedade, 
o que por si só também aumenta o estigma (31). Por fim, a internalização e expectativa da 
discriminação (estigma individual) pode levar a evitação de situações sociais e consultas médicas, 
por exemplo. Inclusive, alguns indivíduos podem até evitar de expor sua identidade de gênero como 
forma de lidar com o medo de sofrer alguma retaliação (19). 
Em 1995, Meyer descreveu o Estresse de Minoria referindo-se à exposição crônica à rejeição, 
agressão e outras formas de expressão hostil a populações minoritárias de algum grupo social em 
determinado período de tempo (32). Trata-se de um estresse de característica crônica, que se soma a 
outros estressores usuais que também são vividos pela população geral e, portanto, necessita de um 
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empenho maior para se adaptar a estas condições do que um grupo não-minoritário. Grupos 
socialmente minoritários, incluindo minorias sexuais como LGBT, têm maior chance de estarem 
expostos a tais situações por conta da cultura dominante e estrutura social que muitas vezes não reflete 
a de uma minoria (33). Meyer retratou três fatores que minorias estão expostas: (a) a vivência direta 
do preconceito, seja, por exemplo, por políticas públicas que dificultem acesso a serviços ou a 
violência sofrida; (b) a expectativa de sofrer preconceito, através da ideia de que sua identidade de 
gênero ou orientação sexual não serão aceitos; (c) a internalização do preconceito, no qual o indivíduo 
tem crenças negativas em relação a si por conta de sua orientação sexual e identidade de gênero (32). 
Vários autores evidenciaram que indivíduos com DG apresentam maior prevalência de transtornos 
psiquiátricos em comparação com não DG e relacionam o Estresse de Minoria como possível fator 
desencadeante para estes transtornos (25,34–45).  Entre os transtornos de eixo I, indivíduos com DG 
apresentam maior comorbidade com transtorno de ansiedade e transtorno depressivo maior, enquanto 
de eixo II, de personalidade tipo Borderline. No entanto, não apresentam maior prevalência de 
psicopatologias mais graves como esquizofrenia e transtorno de humor bipolar (THB) do que a 
população geral (43,46,47). Para qualquer psicopatologia de Eixo I, a prevalência ao longo da vida 
pode chegar a 69% e a 38% para quadros psiquiátricos atuais (47). Ainda que o Estresse de Minoria 
justifique este aumento de psicopatologia em populações minoritárias, aparentemente um subgrupo 
pode utilizar destas situações de discriminação para promover resiliência e melhores estratégias de 
enfrentamento, especialmente através da convivência com pessoas do mesmo grupo minoritário onde 
há maior aceitação e suporte (33). 
Uma revisão sistemática feita pela OMS, com o intuito de identificar a prevalência de 
situações de violência sexual e física em minorias sexuais e de gênero, encontrou uma prevalência de 
6 a 24% de violências físicas e de 4 a 11,4% de violências sexuais (48). Estas situações eram 
particularmente mais frequentes em indivíduos com DG, o que pode ser explicado pelo envolvimento 
com trabalhos sexuais. A discriminação diária e a exposição a situações de violência, inclusive de 
parceiros íntimos, têm sido associadas a piores desfechos de saúde mental, uso de substâncias 
psicoativas e maior frequência de contaminação por doenças sexualmente transmissíveis nessa 
população (19,34,49–53). Considerando que os indivíduos com DG têm maiores dificuldades para 
capacitação profissional e ascensão social, acabam pertencendo a grupos populacionais de menor 
poder aquisitivo, o que isoladamente já é fator de estresse (30,49). Portanto, pessoas com DG somam 
estressores (gênero e baixo nível sócioeconômico), além de maiores dificuldades de acesso a serviços 
de saúde e histórico de maior prevalência de maus-tratos na infância (MTI), o que aumenta em 4 




MAUS-TRATOS NA INFÂNCIA 
 Conforme a OMS, MTI são quaisquer formas de agressão física ou emocional a uma criança 
(55). Quando se avalia estas situações, cinco grupos principais de MTI são avaliados: abuso e 
negligência emocional, abuso e negligência física e abuso sexual (55). Trata-se de um problema de 
saúde pública, pois além da repercussão no proprio indivíduo, ele tem um risco aumentado de cometer 
violências domésticas (56), repercutindo em toda a sociedade. Stoltenborgh e colegas conduziram 
uma metanálise com 244 estudos para avaliar a prevalência de MTI na população geral (57). Quando 
avaliadas as categorias de MTI, os resultados mostraram prevalências de 12,7% de abuso sexual, 
22,6% de abuso físico, 36,3% de abuso emocional, 16,3% de negligência física e 18,4% de 
negligência emocional.  
Diversos estudos tem avaliado o impacto deletério de MTI na saúde mental tanto da criança 
quanto do adulto. A criança que sofre MTI apresenta com mais frequência quadros de Transtorno 
Opositor Desafiador, Transtorno de Deficit de Atenção e Hiperatividade, Transtorno de Estresse Pós-
Traumático (TEPT), Transtornos Ansiosos, Depressão, ideação suicida, e Transtorno de Ajustamento 
(58). No adulto, tem se evidenciado associações de MTI com Esquizofrenia (59), Transtorno Bipolar 
(60), Depressão (61), Transtornos ansiosos (61), Transtorno por uso de substâncias e Transtornos de 
Personalidade (58). Inclusive, MTI também está relacionado com pior gravidade e cronicidade de 
quadros de depressão (62). 
Crianças com comportamento variante de gênero têm risco aumentado de sofrer MTI (63). 
Igualmente, quando se analisa minorias sexuais, como indivíduos da comunidade LGBT, estes estão 
em maior risco de terem sofrido algum tipo de MTI (64). Até o momento, poucos estudos avaliaram 
MTI na população com DG. Elevadas taxas de abuso sexual (55%) em mulheres transexuais já foram 
relatadas (65), ainda que sem maiores implicações na saúde mental e vida profissional destes 
indivíduos. Também avaliando abuso sexual, Carballo-Diéguez encontrou prevalência semelhante 
(51%) em mulheres transexuais brasileiras, porém um terço destas pessoas não haviam considerado 
ter tido relação sexual antes dos 13 anos com indivíduos mais velhos como abuso sexual (66). Já 
Kersting e colegas observaram que indivíduos com DG tiveram mais vivências de MTI do que 
indivíduos internados em uma unidade psiquiátrica e MTI não estava relacionado a sintomas 
dissociativos nessa população (67). Nosso grupo, no entanto, observou que um quarto dos indivíduos 
com DG haviam sofrido alguma forma de MTI e isto estava relacionado a maior frequência de 
comorbidades psiquiátricas e envolvimento com trabalho sexual na vida adulta (54). Neste sentido,  
Bandini e colegas encontraram uma prevalência de 27,5% de MTI, que na maioria das vezes eram 
recorrentes (68). Neste mesmo estudo também foram encontradas não só associações de MTI com 
maior frequência de sintomas psiquiátricos, mas também com pior satisfação corporal (68).  
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DISFORIA DE GÊNERO - ESTRATÉGIAS TERAPÊUTICAS 
 Alguns indivíduos com DG procuram serviços médicos com o objetivo de adequar suas 
características sexuais primárias e secundárias ao gênero vivenciado por meio de hormonioterapia 
e/ou CAG (2). Existem evidências que demonstram que os indivíduos que estão sob estes tratamentos 
apresentam melhores desfechos de saúde mental e psicossociais, quando comparados aos que não 
realizam (44). Da mesma forma, há uma revisão sistemática mostrando que há uma melhora em 
sintomas de ansiedade e depressão e da qualidade de vida após a introdução destes tratamentos (69). 
Nessa perspectiva, nosso grupo encontrou que as mulheres com DG que estavam em psicoterapia de 
grupo apresentavam melhores escores de pensamentos ruminativos, um marcador de sofrimento 
psicológico, quanto mais tempo estavam em tratamento (38). Indo de encontro com este dado, o apoio 
social e o convívio com outras pessoas com DG têm efeito protetivo em relação ao possível impacto 
do estigma no estresse psicológico (19).  
No Brasil, em 1997, o Conselho Federal de Medicina (CFM), pela Resolução nº 1.482/97, 
determinou que a assistência a pacientes diagnosticados com DG, para maiores de 18 anos, deveria 
ser realizada em hospitais universitários por uma equipe multidisciplinar (70). O Programa de 
Identidade de Gênero (PROTIG) foi criado, no Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), em 
1998, seguindo as normas estipuladas pelo CFM. Nele, além do acompanhamento terapêutico, 
realiza-se a CAG. A conduta da assistência clínica dos indivíduos com DG que têm acesso aos 
serviços de saúde do PROTIG é orientada pelas normas definidas pela Portaria n° 2.803,19 de 
novembro de 2013 que ampliou o Processo Transexualizador no Sistema Único de Saúde (SUS). 




 Não existem muitos estudos que avaliem biomarcadores na população com DG. Na realidade, 
os que existem, atualmente, abordam BDNF, portanto, considera-se importante abordar este assunto 
na presente tese. BDNF (Brain-Derived Neurotrophic Factor) ou Fator Neurotrófico derivado do 
Cérebro é uma neurotrofina, sendo a mais abundantemente expressa no Sistema Nervoso Central 
(SNC), tanto pela glia quanto pelos neurônios, principalmente no hipocampo, amigdala, neocortex e 
cerebelo  (71). O BDNF está envolvido em alguns benefícios para o cérebro, incluindo a plasticidade 
sináptica, a neurogênese, a sobrevivência neuronal e a maturação normal das vias neuronais (72,73). 
No hipocampo, especificamente, o BDNF pode refinar e aumentar o número de sinapses (71). O 
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BDNF passa pela barreira hematoencefálica e, diante disso, seus níveis séricos periféricos 
correlacionam-se com os níveis de BDNF no SNC (74,75). Diversos fatores parecem influenciar o 
BDNF, como nossa genética, tabagismo, atividades físicas, índice de massa corporal e doenças 
sistêmicas (76–78). 
 O cérebro é uma peça chave quando o tema é eventos estressores. Ele não só define o que é 
estressante para si, mas também sofre diretamente com os efeitos do estresse, respondendo de forma 
química e estrutural tanto a estressores agudos quanto crônicos (77,79). Quando passamos por uma 
situação de estresse, seja físico ou psicológico, ativamos o Eixo Hipotálamo-Hipófise-Adrenal 
(HHA). Inicialmente, o hipotálamo libera hormônio liberador de corticotrofina (CRH). O CRH age 
na hipófise para que ela libere o hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) que, por sua vez, na glândula 
adrenal libera glicocorticoides (nos humanos, o principal é o cortisol) e de mineralocorticoides que 
interferem tanto na transcrição (80) quanto na metilação do gene BDNF, ou seja, controlam a 
expressão do BDNF  (71,81,82). Em curto prazo, a liberação de corticoides apresenta efeito benéfico 
ao mobilizar estoques de energia e suprimir funções não vitais, permitindo resposta de fuga (83); 
contudo, a exposição prolongada a concentrações elevadas de hormônios esteroides, característica de 
estresse crônico, está associada a diversos desfechos negativos (79,84), causando atrofia dendríticas 
(85), morte neuronal (84) e redução da neurogênese (86). Os glicocorticoides em longo prazo, 
portanto, exibem ação oposta ao BDNF (87,88). 
Alguns tipos de estresse agudo e diversos tipos de estresse crônico, podem levar a supressão 
da neurogênese (79). No cérebro, o hipocampo é uma das estruturas cerebrais relacionadas a função 
cognitiva e também uma das mais sensíveis ao estresse. O estresse crônico, através da redução do 
BDNF, leva a supressão da neurogênese (89,90). Ainda, outras regiões do cérebro também são 
afetadas em situações de estresse crônico: como a amigdala e o córtex pré-frontal. Na amigdala, há 
um aumento de sinapses, o que reflete a exacerbação da função de condicionamento do medo, 
enquanto no córtex pré-frontal há um comprometimento da função atencional (79). De fato, o BDNF 
em concentrações séricas elevadas ou normais pode incentivar o uso de defesas mais saudáveis 
quando passamos por situações estressantes, promovendo resiliência e diminuindo o risco de quadros 
depressivos (77). 
 
BDNF, TRAUMA E PSICOPATOLOGIA 
 Há, portanto, evidências que estabelecem o BDNF como fator determinante na resposta 
cerebral a eventos estressores, inclusive de alterações sustentadas do BDNF em pacientes que 
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sofreram maus-tratos na infância (91). Em estudos com pacientes clínicos, os níveis séricos de BDNF 
têm sido negativamente associados a eventos traumáticos (60,91) e a doenças psiquiátricas (92), como 
THB (60,93,94), TDM (95) e esquizofrenia (96). Enquanto o tratamento adequado para estas 
condições (como antidepressivos para TDM e estabilizadores de humor para THB) pode aumentar os 
níveis séricos de BDNF (72,95) e a eutimia pode normalizá-los (94). 
Nessa perspectiva, tanto a exposição a estresse crônico quanto a presença de desordens 
psiquiátricas estão relacionadas à redução da concentração sérica de BDNF. Em estudo prévio, 
comparamos os níveis séricos de BDNF de 45 mulheres transexuais, selecionados no ambulatório do 
HCPA, e 66 homens (97). Foi verificado que os níveis séricos de BDNF foram significativamente 
menores (p = 0,003) nas mulheres transexuais (média ± SD - 18,13 ng / mL ± 5,66) (97). Ainda assim, 
este trabalho foi contraposto por outro grupo, uma vez que todas as pacientes estavam em uso de 
hormonioterapia e que o uso dos hormônios poderia ter influenciado negativamente os níveis séricos 
de BDNF (98). Ainda que a hormonioterapia em todas as pacientes pudesse ser um fator de confusão 
em nosso estudo, tal divergência ainda necessita maior esclarecimento, pois há evidência de que 
ocorrem flutuações positivas no BDNF em resposta ao aumento do estradiol em mulheres durante o 
ciclo menstrual (99). Neste sentido, hipotetizamos que o BDNF possa ser um biomarcador de 
vulnerabilidade social nas mulheres transexuais que avaliamos e da alta frequência de maus-tratos na 
infância e piores desfechos psicossociais nessa população, como demonstrado por nosso grupo 
(54,100). Nessa perspectiva, a redução na concentração de BDNF seria uma possível conexão entre 
exposição a estresse de minoria e doenças psiquiátricas observadas entre indivíduos com DG (100). 
Por outro lado, Fuss e colegas, conduziram um estudo de seguimento de 20 mulheres transexuais 
onde avaliaram a concentração sérica de BDNF antes do início da hormonioterapia e compararam 
com a concentração sérica de BDNF após 12 meses do tratamento (101). Nesse estudo, foi encontrado 
uma redução dos níveis de BDNF após 12 meses de tratamento e esta alteração foi atribuída ao uso 
de hôrmonios (no caso, estrogênio).  
Em outro estudo, em busca de dados semelhantes para a população de homens com DG, 
comparamos 27 homens transexuais, com 31 mulheres e 30 homens (102). Novamente, encontramos 
uma redução no nível sérico de BDNF na população DG em comparação a ambos grupos, mulheres 
(p= 0,027) e homens  (p=0,035) (102). No entanto, Auer e colegas, em um estudo semelhante ao de 
Fuss e colegas realizado em 2015, não encontraram diferenças nos níveis séricos de BDNF após 
comparar o BDNF antes e após 12 meses de tratamento hormonal com testosterona em homens 
transexuais (n = 29). Diante disso, considerou-se que o BDNF não é influenciado pelo uso exógeno 
de testosterona – hormônio utilizado para tratamento de homens transexuais (103). Logo, 
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confirmamos que a redução dos níveis de BDNF na população com DG se dá devido a exposição do 
Estresse de Minoria. 
Há evidências de que o estradiol e a progesterona aumentam direta ou indiretamente a 
neuroplasticidade por meio do BDNF e do glutamato, respectivamente (104). Além disso, modelos 
in vitro evidenciaram que hormônios esteroides elevam a liberação de BDNF de neurônios e de 
astrócitos (105). Ainda em relação a alternativas terapêuticas para indivíduos com DG, hipotetizamos 
que a CAG aliviaria o sofrimento psicológico da incongruência entre o gênero experimentado e a 
genitália externa na DG e que isso refletiria em aumento nos níveis séricos de BDNF. No entanto, 
nosso grupo não encontrou diferenças ao comparar os níveis séricos de BDNF antes e após a CAG 
em mulheres transexuais (106). 
 
CITOCINAS 
Citocinas (também chamadas de interleucinas) são proteínas, relativamente grandes, 
secretadas principalmente por células brancas (em especial linfócitos T, macrófagos e monócitos) na 
periferia, enquanto que no cérebro são secretadas por astrócitos e micróglia (107–109) e funcionam 
como mensageiras que regulam o nosso sistema imune (109). Além da barreira física (como nossa 
pele), temos dois tipos de imunidade: a inata e a adaptativa. A imunidade inata é a primeira linha de 
defesa (após a barreira física) e é inespecífica, age contra patógenos que compartilham estruturas 
semelhantes. Já a imunidade adaptativa, age de forma mais específica contra determinados patógenos, 
com anticorpos liberados pelos linfócitos B. Estas respostas imunológicas são efetuadas por uma ação 
conjunta dos diferentes tipos de células brancas e as citocinas agem de forma a coordenar o 
funcionamento dos anticorpos (108). O nosso sistema imune atua combatendo ameaças ao organismo, 
seja por doenças, traumas, isquemia, hipóxia ou diversos outros estímulos (110). No cérebro, a 
micróglia também pode ser acionada em situações de estresse, gerando respostas inflamatórias (111). 
Podemos classificar as citocinas em 2 grupos: as pró-inflamatórias e as anti-inflamatórias. Dentre as 
principais citocinas pró-inflamatórias podemos incluir a IL-1, IL-6 e TNF-α e dentre as anti-
inflamatórias estão incluídas as IL-4, IL-10 e IL-13.  
Da mesma forma como ocorre com o BDNF, as citocinas também interagem com os 
glicocorticoides. As citocinas exercem um feedback negativo no eixo HHA, efeito bastante 
característico de quadros de depressão, retratado pela resistência aos glicocorticoides (110). Apesar 
de os glicocorticoides serem conhecidos muitas vezes por serem imunossupressores, na realidade, 
eles agem de forma a modular o sistema imunológico. Enquanto algumas citocinas são estimuladas, 
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normalmente as de característica pró-inflamatória, como por exemplo, IL-1, TNF-α e IL-6, outras são 
suprimidas, como a IL-10 que é anti-inflamatória, sob a ação dos glicocorticoides (112). 
 Uma das teorias para o desenvolvimento de psicopatologias como transtornos de humor e de 
ansiedade é a “hipótese das citocinas”, que propõe que as alterações comportamentais que ocorrem 
nestes transtornos são decorrentes de alterações nos níveis de citocinas (113). Um dos pioneiros no 
assunto, Maes observou que pacientes deprimidos e pacientes esquizofrênicos apresentavam 
alterações de biomarcadores inflamatórios (113–115). Essa ativação de fatores inflamatórios, como 
as citocinas, ocorrem em resposta a fatores estressantes e interferem em outros mecanismos 
associados a quadros depressivos, como metabolismo de neurotransmissores, neuroplasticidade e 
fatores neuroendócrinos (110,112,116,117).  
 
CITOCINAS, TRAUMA E PSICOPATOLOGIA 
Diversos estudos têm confirmado a “hipótese das citocinas”. De fato, tanto a exposição 
crônica quanto aguda a citocinas, pode levar a alterações de neurotransmissores no SNC que podem 
mimetizar quadros depressivos (111,117). Da mesma forma, em situações de estresse, a micróglia é 
ativada e desencadeia respostas inflamatórias liberando citocinas pró-inflamatórias e, assim, interfere 
na neurogênese e na expressão de fatores de crescimento neuronal, como o BDNF, algo que está 
relacionado a sintomas depressivos (77,111). Alguns estudos encontraram que pessoas com depressão 
também tinham maior probabilidade de ter sofrido trauma na infância, e isto estava associado a uma 
elevação de citocinas inflamatórias, especialmente IL-6 (118–120). Também, já foi observado que a 
exposição à citocinas pode levar a alterações comportamentais, como Interferon-α utilizado para 
tratamento de neoplasias (121). Outros estudos, têm associado resistência a tratamento antidepressivo 
a níveis elevados de citocinas inflamatórias (122,123) e que tratamentos com medicações anti-
inflamatórias, em associação de antidepressivos, podem melhorar sintomas depressivos (124,125) e 
normalizar os níveis de citocinas pós tratamento (122). O mesmo acontece em pacientes bipolares em 
tratamento com estabilizadores de humor (126). 
No presente estudo, as citocinas analisadas serão: IL-1β, IL-6, IL-10 e TNF-α. De forma geral, 
elas exercem funções complexas e diversas no nosso sistema imune e SNC; agem como moduladoras 
da resposta inflamatória, e dependendo do quanto está sendo liberado e se é de forma aguda ou 
crônica, agem de diferentes maneiras. Por exemplo, em níveis fisiológicos, estas citocinas 
inflamatórias (IL-1β, IL-6 e TNF-α) podem melhoram a neurogênese e funções cognitivas, enquanto 
em níveis suprafisiológicos, contribuem para a patofisiologia de transtornos mentais, uma vez que 
24 
 
diminuem o trofismo neuronal, a neurogênese, aumentam estresse oxidativo e liberação de glutamato, 
além de induzir a apoptose algumas células importantes (como oligodendrócitos e astrócitos) (110). 
Outra questão em relação ao mecanismo patofisiológico nos transtornos de humor e de ansiedade é 
que citocinas pró-inflamatórias, como IL-1β e IL-6, induzem a produção da enzima Indoleamina-2-
3-dioxigenase (IDO), que transforma triptofano (conhecido precursor da serotonina) em quinurenina 
(127,128). A quinurenina, por sua vez, sob ação da micróglia e macrófagos, é transformada em ácido 
quinolínico, que tem ação agonista no receptor N-metil-D-aspartato que pode bloquear a recaptação 
de glutamato por astrócitos (129). Ainda, esse catabolismo do triptofano reduz a quantidade de 
serotonina disponível, que juntamente com a maior atividade da via da quinurenina, está relacionado 
a transtornos de humor e ansiedade (77).  
Dentre estas citocinas, IL-1β IL-6 e TNF-α apresentam-se elevadas, especialmente, em 
quadros de TDM, Transtorno Obsessivo-Compulsivo, Transtornos de ansiedade, como Transtorno de 
Pânico e Transtorno de Ansiedade Generalizada, Esquizofrenia e TEPT (109,127,130–134). A IL-6 
é uma das citocinas inflamatórias mais positivamente associada a psicopatologia e também está 
associada comportamento suicida e THB (em todas as fases do THB) (135,136), enquanto a IL-10, 
uma citocina anti-inflamatória, está aumentada na fase de eutimia do THB (137). Também, como 
relatado anteriormente, há evidência de haver relação entre alterações inflamatórias e passar por 
eventos traumáticos, tanto na vida adulta (com alterações em IL-1β, IL-6 e TNF-α), quanto na infância 
(com alterações sustentadas em IL-6) (118–120,138). Da mesma forma como ocorre com BDNF, as 
citocinas também sofrem influência de fatores relacionados ao estilo de vida, como tabagismo, 
sedentarismo e obesidade (129). 
Tabela 1 – Interleucinas avaliadas neste estudo, sua origem e função 
Interleucina Origem Atividade 
IL-1β Macrófagos, monócitos 
Dendrócitos 
Diferenciação das células envolvidas nas 
respostas inflamatórias e imunológicas, 
proliferação de células B e anticorpos, 
proliferação de células Natural Killer, reagente 
de fase aguda, amplifica resposta imune 
IL-6 Macrófagos, Linfócitos 
T 
Induz crescimento e diferenciação de Linfócitos 
T e B; Reagente de fase aguda. 
IL-10 Linfócitos T Inibe a ativação da resposta celular, inibe a 




TNF-α Macrófagos, Linfócitos 
T, Mastócitos e Células 
Natural Killer 
Mediador inflamatório de diversas outras 
células e citocinas, reagente de fase aguda, 
amplifica resposta imune. 
Atividade antitumoral 
       (139) 
Os hormônios sexuais exercem influência direta no nosso sistema imune aumentando a 
produção de células imunes (140). Assim como em relação ao BDNF, agindo de forma benéfica para 
a neuroplasticidade, em mulheres o estrogênio parece agir de forma a reduzir os níveis de citocinas 
inflamatórias, como TNF-α, IL-6 e IL-1β (141). Diante disso, pode ser observado que mulheres em 
pós-menopausa têm maior predisposição para doença de Alzheimer e doenças degenerativas, por 
conta da deficiência estrogênica (142), enquanto o uso de estrogênio em ratas parece reduzir a 
liberação de IL-1β e TNF-α (143). Da mesma forma, homens com hipogonadismo, ou seja, com 
baixos níveis de testosterona, também apresentam maior risco para doenças neurodegenerativas 
(144). Através de uma revisão sistemática, Bianchi demonstrou que baixos níveis de testosterona 
estão associados a piores  parâmetros de citocinas inflamatórias, assim como a administração de 
testosterona em indivíduos hipogonádicos diminui os níveis de IL-6 e TNF-α (145). Em um 
experimento com ratas, Shivers e colegas encontraram que após a administração de estrogênio 
exógeno, as ratas apresentaram redução dos parâmetros de TNF-α e IL-1β (ambas citocinas 
inflamatórias), incluindo um grupo de ratas ooforectomizadas – ou seja, sem produção gonadal de 
qualquer hormônio sexual (146). Esta condição, de administração de estradiol exógeno, poderia se 
assemelhar a de mulheres transexuais, por exemplo.  
Ainda não existem estudos que correlacionem citocinas inflamatórias e população com DG. 
No entanto, alterações em citocinas inflamatórias podem ser uma conexão entre a maior vivência de 
traumas, tanto na infância quanto na vida adulta, e maior psicopatologia nesta população. Além disso, 
as citocinas inflamatórias provavelmente interagem com a expressão de BDNF, comprometendo 










 Indivíduos com DG sofrem com maior frequência situações de discriminação e agressão, tanto 
física quanto psicológica. Diante disso, estas pessoas vivem uma expectativa de rejeição social e 
internalizam o preconceito. Esta condição de estresse crônico, pode ser chamada “Estresse de 
Minoria”. Igualmente, esta população também vivencia maus-tratos na infância com maior 
frequência. Ambas condições, vivência de maus-tratos na infância e o “Estresse de Minoria”, estão 
associados a piores desfechos psicossociais e maior psicopatologia. De fato, indivíduos com DG 
apresentam altas prevalências de TDM, Transtornos de Ansiedade e ideação suicida.  
 Da mesma forma, sofrer maus-tratos na infância, ser vítima de discriminação e agressão e ter 
algum transtorno psiquiátrico, como, por exemplo, o TDM, estão associados a piora dos níveis de 
marcadores inflamatórios, como as citocinas. O BDNF e as citocinas interagem entre si, agindo na 
neurogênese e na sobrevivência neuronal. Além disso, as citocinas também agem no metabolismo de 
neurotransmissores, neuroplasticidade e fatores neuroendócrinos, e, quando em níveis 
suprafisiológicos, podem interferir negativamente em desfechos de saúde mental. 
 Diante do exposto, a alteração dos níveis de citocinas inflamatórias são uma possível 
explicação dos aspectos biológicos envolvidos entre a maior vivência de eventos traumáticos, 














Comparar a prevalência de exposição a situações de discriminação e estigma entre mulheres 
transexuais e homens. Comparar a vivência eventos traumáticos na infância entre mulheres 
transexuais e homens. Verificar associação entre exposição a eventos traumáticos, tanto na infância 
quanto na vida adulta e concentração sérica de citocinas inflamatórias. 
OBJETIVOS SECUNDÁRIOS 
a) Verificar a prevalência de eventos traumáticos na infância em mulheres transexuais e 
homens.  
b) Verificar a prevalência de situações de discriminação e estigma em mulheres transexuais 
e homens.  
c) Comparar a concentração sérica de citocinas inflamatórias entre mulheres transexuais e 
homens. 
d) Comparar a concentração sérica de citocinas inflamatórias entre pessoas expostas e não 
expostas a eventos traumáticos tanto na infância quanto na vida adulta. 
e) Comparar a concentração sérica de citocinas inflamatórias entre pessoas expostas e não 














CONCLUSÃO E CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 O presente estudo é o primeiro a avaliar tanto traumas na infância, quanto situações de 
discriminação em indivíduos com DG e a comparar com indivíduos sem DG. Nosso estudo 
demonstrou que indivíduos transexuais estão mais expostos a eventos traumáticos, tanto na 
infância quanto na vida adulta, do que não-transexuais. Este dado corrobora com dados 
anteriores que crianças com comportamento variante de gênero têm chances aumentadas de 
sofrer MTI (63) e que na vida adulta estes mesmos indivíduos também estão mais 
frequentemente expostos a discriminação e preconceito (48). Tais dados são de grande 
relevância, pois mostram que mesmo após a mudança de nomenclatura diagnóstica no DSM-5 
e CID-11 (51), estes indivíduos ainda sofrem elevados níveis de estigma.  
 Ainda, neste estudo buscou-se avaliar a possível relação que a DG teria com marcadores 
inflamatórios, uma vez que indivíduos com DG tem maior prevalência de comorbidades 
psiquiátricas (43), assim como citocinas inflamatórias, como IL-1β, IL-6, IL-10 e TNF-α, 
também tem relação estes transtornos (129,130). Nosso estudo é o primeiro a avaliar estes 
marcadores em DG. Neste estudo, não foram encontradas diferenças em nenhuma das citocinas 
avaliadas entre mulheres transexuais e homens. Ter utilizado uma metodologia mais criteriosa 
para a inclusão de pacientes no estudo – excluindo da amostra indivíduos com HIV, diagnóstico 
psiquiátrico ou uso de medicação psicotrópica -, nos auxiliou a concluir que a DG, 
isoladamente, não é fator que contribui para piores desfechos em marcadores inflamatórios e, 
por consequência, comorbidades psiquiátricas. Isto demonstra, inclusive, que uma parcela de 
indivíduos pertencentes a minorias sexuais pode desenvolver resiliência e melhores estratégias 
de enfrentamento, mesmo quando expostos a estressores, como Meyer havia sugerido (33). 
Neste sentido, outros fatores, como o Estresse de Minoria, parecem ser responsáveis pelo 
adoecimento de indivíduos com DG. Entretanto, este tipo de metodologia nos impede que 
nossos resultados sejam generalizados a toda população com DG, pois DG está comumente 
associada a HIV (53) e comorbidades psiquiátricas (43). 
 Nosso estudo apresentou algumas limitações que necessitam ser esclarecidas. Primeiro, 
nosso número amostral pode ter nos impedido de avaliar diferenças estatísticas significativas 
em relação aos marcadores inflamatórios. Da mesma forma, como todas as mulheres 
transexuais estavam em uso de estrogênio, é importante considerar uma possível influência dos 
hormônios esteroides nestes biomarcadores, uma vez que estes afetam diretamente nosso 
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sistema imune (140). Isto também pode ter influenciado as mulheres transexuais apresentarem 
maior número de leucócitos e menores níveis de TNF-α (ainda que não significativos) em 
relação aos homens (140,146). Além disso, medidas de aferição de trauma na infância e de 
discriminação também tem uma limitação por conta do viés de memória.  
 Por fim, a presente dissertação indica que podem ser necessárias mais políticas públicas 
de inclusão destes indivíduos, que muitas vezes são marginalizados pela sociedade, assim como 
maior educação da população para maior tolerância de expressões e identidades de gênero 
variantes. Da mesma forma, é possível que educar a sociedade sobre os efeitos deletérios de 
MTI e discriminação contra grupos minoritários talvez possa diminuir estes eventos e, assim 
como, quando ocorrem, é necessário punir devidamente indivíduos que cometem tais agressões. 
Ademais, são necessários mais estudos que avaliem o impacto destes eventos traumáticos em 
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ANEXO B – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
Título do Projeto: IMPACTO DE EVENTOS TRAUMÁTICOS NA CONCENTRAÇÃO SÉRICA DE 
BDNF, DE CITOCINAS INFLAMATÓRIAS E EM PENSAMENTOS RUMINATIVOS EM 
INDIVÍDUOS COM DISFORIA DE GÊNERO 
 
Você está sendo convidado a participar de uma pesquisa cujo objetivo é verificar a prevalência 
de exposição a eventos traumáticos em pessoas transexuais e cissexuais. Transexuais são aquelas 
pessoas que se identificam com um gênero diferente do sexo de nascimento. Por exemplo, uma pessoa 
que nasceu no sexo masculino, porém com o tempo passa a se identificar com o gênero feminino. 
Cissexuais, no entanto, são aqueles que o gênero com o qual se identificam é o mesmo que o do 
nascimento – ou seja, alguém que nasce do sexo masculino e também se identifica com o gênero 
masculino. Neste estudo, iremos comparar as diferenças do impacto dessa exposição a eventos 
traumáticos em pessoas transexuais e cissexuais; e melhor compreender aspectos neurobiológicos e 
psicológicos que modulam as diferentes respostas a exposição eventos traumáticos em pessoas 
transexuais e cissexuais. Esta pesquisa está sendo realizada pelo Serviço de Psiquiatria do Hospital de 
Clínicas de Porto Alegre (HCPA). 
Se você aceitar participar da pesquisa, os procedimentos envolvidos em sua participação são os 
seguintes:  
 Rápida entrevista, em que lhe perguntaremos algumas informações pessoais sobre eventos 
estressantes que ocorreram ao longo de sua vida. Também perguntaremos sobre sintomas 
psicológicos que você possa ter apresentado.  
 Coleta de 10 ml de sangue, o que não compromete sua saúde. O procedimento será feito com 
material esterilizado e descartável por profissionais da área de saúde com competência técnica 
para tal. 
Os possíveis riscos ou desconfortos decorrentes da participação na pesquisa incluem um 
possível constrangimento, porque você será questionado sobre exposição a eventos traumáticos. 
Faremos isso em lugar privado e comprometemo-nos a manter suas respostas sigilosas. Além disso, ao 
participar você será submetido a uma punção venosa, que é um procedimento corriqueiro e de baixo 
risco. Ainda assim, poderá sentir um mal-estar passageiro ou apresentar uma mancha roxa no local da 
coleta de sangue. 
Os possíveis benefícios decorrentes da participação na pesquisa são indiretos. A participação no 
estudo não trará benefício direto a você, porém contribuirá para o aumento do conhecimento sobre o 
assunto estudado e os resultados poderão auxiliar a realização de estudos futuros. 
Sua participação na pesquisa é totalmente voluntária, ou seja, não é obrigatória. Caso você 
decida não participar, ou ainda, desistir de participar e retirar seu consentimento, não haverá nenhum 
prejuízo ao atendimento que você recebe ou possa vir a receber na instituição.  
Não está previsto nenhum tipo de pagamento pela sua participação na pesquisa e você não terá 
nenhum custo com respeito aos procedimentos envolvidos, incluindo os exames realizados. 
Caso ocorra alguma intercorrência ou dano, resultante de sua participação na pesquisa, você 
receberá todo o atendimento necessário, sem nenhum custo pessoal.  
Os dados coletados durante a pesquisa serão sempre tratados confidencialmente. Os resultados 
serão apresentados de forma conjunta, sem a identificação dos participantes, ou seja, o seu nome não 
aparecerá na publicação dos resultados.  
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Caso você tenha dúvidas, poderá entrar em contato com o pesquisador responsável Dra Maria 
Inês Lobato, pelo telefone (51) 3359-8294, com o pesquisador André Gonzales Real, pelo telefone (53) 
98119-4994 ou com o Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), 
pelo telefone (51) 33597640, ou no 2º andar do HCPA, sala 2227, de segunda à sexta, das 8h às 17h. 




Nome do participante da pesquisa  
 
 




____________________________________   
 Nome do pesquisador que aplicou o Termo   
 
 















ANEXO C – QUESTIONÁRIO SOCIODEMOGRÁFICO IBGE 
1) Qual a quantidade dos seguintes itens que você tem em sua casa? 
 
 
2) Qual é o grau de instrução do chefe da família? Considere como chefe da família a pessoa 









ANEXO D – ESCALA DE DISCRIMINAÇÃO EXPLÍCITA 
 
Responda sim ou não para as 18 questões 
abaixo: 
EDE 1. Você já foi confundido com um 
funcionário de um estabelecimento, quando, 
na verdade, você era um cliente? Por 
exemplo, confundido com um vendedor, 
balconista ou garçom? 
 Sim 
 Não 
EDE 2. Ao frequentar lojas, restaurantes ou 
lanchonetes, você já foi tratado de maneira 
inferior em relação a outros clientes? 
 Sim 
 Não 
EDE 3. Ao frequentar repartições públicas, 
como receita federal, cartório, departamentos 
de trânsito, companhias de água, luz, esgoto 
ou outras, você já foi tratado de maneira 




EDE 4. Você já foi vigiado, perseguido ou 
detido por seguranças ou policiais sem que 
tenha dado motivos para isso? Pense que isso 
pode ter acontecido em lojas, bancos, na rua, 
festas, locais públicos, entre outros. 
 Sim 
 Não 
EDE 5. Você já foi agredido fisicamente por 
policiais, seguranças, desconhecidos ou até 




EDE 6. Você já foi tratado como se fosse 
pouco inteligente ou incapaz de realizar 
alguma atividade curricular na escola ou na 
universidade? Considere situações atuais 
(universidade) e passadas (escola) nas quais 
você foi tratado assim por professores ou 
colegas, mesmo achando que tinha todas as 
condições de realizar as atividades. 
 Sim 
 Não 
EDE 7. Você já foi tratado como se fosse 
pouco inteligente ou incapaz de realizar 
alguma atividade no trabalho ou no estágio 
profissional? Considere as situações em que 
você foi tratado assim por alguém da sua 
equipe ou algum cliente, mesmo achando que 




EDE 8. Você já foi avaliado em provas ou 
outros trabalhos acadêmicos da escola ou da 
universidade de forma diferente, 




EDE 9. Você já foi avaliado de forma diferente, 
negativamente injusta em relação a seus 




EDE 10. Ao tentar ficar ou namorar com 
alguém, você já foi tratado com desprezo pela 
outra pessoa, sem ter dado motivos para isso? 
Considere apenas as situações em que você 
foi tratado pior em relação aos outros que 
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também tentaram ficar ou namorar com esta 
ou estas pessoas. 
 Sim 
 Não 
EDE 11. A família de alguma pessoa com quem 
você se relacionou afetivamente, ficou, 
namorou ou casou rejeitou você ou tentou 
impedir sua relação com ele(a)? 
 Sim 
 Não 
EDE 12. Você já foi tratado de modo inferior 
por algum de seus pais, tios, primos ou avós 
em relação aos outros familiares? 
 Sim 
 Não 
EDE 13. Você já foi chamado por nomes, 
palavras das quais não gostou ou termos 
pejorativos? Pense que isto pode ter 
acontecido em ruas, ônibus, shoppings, 
bancos, lojas, festas, escola, local de trabalho 
ou outros locais públicos. 
 Sim 
 Não 
EDE 14. Você já foi excluído ou deixado de 
lado por um grupo de colegas da escola ou da 
universidade? Pense que isto pode ter 
acontecido recentemente (universidade) ou 
no passado (escola), durante a prática de 
esportes, aulas, realização de trabalhos em 
grupo, festas, reuniões importantes ou outros 
encontros com os colegas. 
 Sim 
 Não 
EDE 15. Você já foi excluído ou deixado de 
lado por um grupo de colegas de estágio ou 
trabalho? Pense que isto pode ter acontecido 
durante a realização de trabalhos em equipe, 
reuniões de trabalho, congressos, eventos ou 
festas e reuniões informais. 
 Sim 
 Não 
EDE 16. Você já foi excluído ou deixado de 
lado por um grupo de amigos do bairro, de 
pessoas de sua vizinhança ou de seu 
condomínio? Pense que isto pode ter 
acontecido em encontros da vizinhança, 




EDE 17. Você já participou de um processo 
seletivo para conseguir emprego ou estágio e 
foi recusado, mesmo tendo os melhores pré-
requisitos dentre todos os candidatos? 
 Sim 
 Não 
EDE 18. Ao frequentar postos de saúde, 
hospitais, prontos-socorros ou outros serviços 
de saúde, você já foi tratado de maneira 















ANEXO E -  CHILDHOOD TRAUMA QUESTIONNAIRE (CTQ)  - QUESTIONÁRIO DE TRAUMA NA 
INFÂNCIA 
Instrução: Estas afirmações se referem a algumas de suas experiências enquanto você estava crescendo, 
desde crianças e até a sua adolescência. Compreendemos a natureza pessoal de muitas destas questões, 
mas ainda assim gostaríamos que você tentasse respondê-las o mais sinceramente possível. Para cada 
afirmação, circule a resposta que melhor descrever como você se sentiu. Se você desejar mudar sua 


















ANEXO G -  COLUMBIA- SUICIDE SEVERITY RATING SCALE 
ESCALA DE AVALIAÇÃO DO RISCO 
DE SUICÍDIO DE COLUMBIA 
(C-SSRS) 
Base de partida/Versão de triagem 
Versão de 14/01/2009 
 
Posner, K.; Brent, D.; Lucas, C.; Gould, M.; Stanley, B.; Brown, G.; Fisher, P.; 
Zelazny, J.; Burke, A.; Oquendo, M.; Mann, J. 
 
Aviso: 
Esta escala se destina a ser utilizada por indivíduos que receberam treinamento em sua administração. As 
perguntas contidas na Escala de Avaliação do Risco de Suicídio de Columbia são sugestões de investigação. 
Acima de tudo, a determinação da presença de ideação ou comportamento suicida depende do 
julgamento do indivíduo que administra a escala. 
 
As definições dos eventos com comportamento suicida desta escala são baseadas nas definições 
utilizadas em The Columbia Suicide History Form, desenvolvido por John Mann, MD e Maria 
Oquendo, MD, Conte Center for the Neuroscience of Mental Disorders (CCNMD), New York State 
Psychiatric Institute, 1051 Riverside Drive, New York, NY, 10032. (Oquendo M. A., Halberstam B. & 
Mann J. J., Risk factors for suicidal behavior: utility and limitations of research instruments. In M.B. First 
[Ed.] Standardized Evaluation in Clinical Practice, págs. 103 -130, 2003.) 
 
Para a reprodução do C-SSRS entre em contato com Kelly Posner, Ph.D., New York State Psychiatric 
Institute, 1051 Riverside Drive, New York, New York, 10032; contato para pedidos e treinamento 
posnerk@nyspi.columbia.edu 
 





Faça as perguntas 1 e 2. Se as respostas para ambas forem negativas, passe 
para a seção “Comportamento Suicida”. Se a resposta para a pergunta 2 for 
“sim”, faça as perguntas 3, 4 e 5.  Se a resposta para a pergunta 1 e∕ou 2 for 
“sim”, preencha a seção abaixo “Intensidade da ideação”. 
Durante a vida - 
Momento em que 






1.  Desejo de estar morto/a 
O/A paciente confirma ter pensamentos sobre o desejo de estar morto/a ou de não mais viver ou desejar 
dormir e nunca mais acordar.  
Você desejou estar morto/a ou desejou poder dormir e nunca mais acordar? 
 
Caso sim, descreva: 
 
 
 Sim Não 




   
2.  Pensamentos suicidas ativos não-específicos 
Pensamentos suicidas não-específicos de querer pôr fim à vida / cometer suicídio (p. ex., “Eu pensei em me 
matar”) sem ideia sobre como se matar / métodos associados, intenções ou planos durante o período de 
avaliação. 
Você já pensou realmente em se matar? 
 
Caso sim, descreva: 
 
 
 Sim Não 




   
3.  Ideação suicida ativa com algum método (sem plano) sem intenção de agir 
O/A paciente confirma pensamentos de suicídio e já pensou em pelo menos um método durante o período 
de avaliação. Isto difere de um plano específico com elaboração de detalhes de hora, lugar ou método 
(p .ex., pensou no método de se matar, porém sem um plano específico). Inclui pessoas que diriam, "Eu 
pensei em tomar uma overdose de remédio, mas nunca fiz um plano específico de quando, onde ou como 
eu a realizaria…..e eu nunca levaria isso adiante".  
Você tem pensado em como poderia fazer isso? 
 
Caso sim, descreva: 
 
 
 Sim Não 




   
4.  Ideação suicida ativa com alguma intenção de agir, sem plano específico 
Pensamentos suicidas ativos de se matar e o/a paciente relata ter alguma intenção de pôr esses pensamentos 
em prática, ao invés de "Eu tenho os pensamentos, mas eu, com certeza, não os levarei adiante".  
Você teve esses pensamentos e teve alguma intenção de colocá-los em prática? 
 
Caso sim, descreva: 
 
 
 Sim Não 




   
5.  Ideação suicida ativa com plano específico e intenção 
Pensamentos sobre se matar com detalhes do plano, totalmente ou parcialmente elaborados e o/a paciente 
tem alguma intenção de executá-lo. 
Você já começou a elaborar ou já elaborou os detalhes de como se matar? Você pretende executar esse 
plano?  
 
Caso sim, descreva: 
 
 
 Sim Não 




   
INTENSIDADE DA IDEAÇÃO 
As seguintes características devem ser avaliadas levando em consideração o tipo de 
ideação mais intenso (i.e. os itens 1 a 5 da seção anterior, sendo 1 o menos intenso e 5 o 






Durante a vida - Ideação mais intensa: 
  ___________   
 Tipo n° (1-5) Descrição da ideação 
Últimos X meses - Ideação mais intensa: 
  ___________   
 Tipo n° (1-5) Descrição da ideação 
 
Frequência 
Quantas vezes você teve esses pensamentos? 
____ ____ 
 (1) Menos de uma 
vez  
por semana 






(4) Todos os dias ou 
quase todos os dias 
(5) Muitas vezes  
por dia 
Duração 
Quando você tem esses pensamentos, quanto tempo eles duram? 
  
(1) Passageiros - alguns segundos ou 
minutos 
(2) Menos de 1 hora / algum tempo 
(3) 1-4 horas / muito tempo 
(4) 4-8 horas / a maior parte do dia 
(5) Mais de 8 horas / persistentes ou contínuos 
____ ____ 
Controlabilidade 
Você pôde / pode parar de pensar em se matar ou de querer morrer se você quisesse / 
quiser? 
  
(1) É capaz de controlar os pensamentos 
facilmente 
(2) Pode controlar os pensamentos com 
pouca dificuldade 
(4) Pode controlar os pensamentos com muita 
dificuldade 
(5) É incapaz de controlar os pensamentos 





(3) Pode controlar os pensamentos com 
alguma dificuldade 
Razões para não cometer suicídio 
Há coisas - algo ou alguém (p. ex., família, religião, dor da morte) - que o/a impediram 
de querer morrer ou de colocar em ação sua ideia de cometer suicídio? 
  
(1) Essas razões, com certeza, o/a 
impediram de cometer suicídio 
(2) Essas razões, provavelmente, o/a 
impediram 
(3) Não tem certeza de que essas razões 
o/a impediram 
(4) Essas razões, provavelmente, não o/a 
impediram 
(5) Essas razões, com certeza, não o/a impediram 
(0) Não se aplica ao seu caso 
____ ____ 
Razões para ideação 
Que tipos de razão você teve para pensar em querer morrer ou se matar? Foi para 
acabar com o sofrimento ou pôr fim à maneira como você estava se sentindo (em outras 
palavras, você não conseguia continuar a viver com esse sofrimento ou como você 
estava se sentindo) ou foi para chamar a atenção, se vingar ou provocar a reação de 
outras pessoas? Ou ambos? 
  
(1) Com certeza para chamar a atenção, se 
vingar ou provocar a reação de outras 
pessoas 
(2) Sobretudo para chamar a atenção, se 
vingar ou provocar a reação de outras 
pessoas 
(3) Tanto para chamar a atenção, se vingar 
ou provocar a reação de outras pessoas 
como para acabar com o sofrimento. 
(4) Sobretudo para acabar com o sofrimento (você 
não conseguia continuar a viver com esse 
sofrimento ou como você estava se sentindo) 
(5) Com certeza para acabar com o sofrimento 
(você não conseguia continuar a viver com esse 
sofrimento ou como você estava se sentindo) 






COMPORTAMENTO SUICIDA  
(Marque um "X" em todos os itens que se aplicam, caso sejam eventos 







Um ato potencialmente autolesivo cometido com ao menos algum desejo de morrer, como 
resultado da ação. O comportamento foi, em parte, pensado como um método para se matar. A 
intenção não precisa ser de 100%. Se existe qualquer intenção / desejo de morrer associado 
ao ato, este pode ser considerado como uma tentativa de suicídio efetiva. Não é necessário 
haver qualquer lesão ou ferimento, apenas um potencial para lesionar ou ferir. Se a 
pessoa puxa o gatilho com a arma na boca, mas a arma está quebrada, e então não resulta em 
lesões, este ato é considerado como uma tentativa.  
Inferindo intenção: Mesmo que a pessoa negue a intenção / o desejo de morrer, esta deve ser 
inferida clinicamente a partir do comportamento ou das circunstâncias. Por exemplo, a única 
intenção que se pode inferir de um ato altamente letal que, obviamente, não é um acidente, é a 
intenção de suicídio (p.ex., tiro na cabeça, pular da janela de um andar alto). Também se deve 
inferir intenção de morrer, se alguém nega esta intenção, mas pensa que o que fez poderia ser letal.  
Você cometeu uma tentativa de suicídio? 
Você fez alguma coisa para se ferir? 
Você fez alguma coisa perigosa que poderia ter matado você? 
O que você fez? 
Você____ como uma maneira de pôr fim à sua vida? 
Você queria morrer (nem que fosse só um pouquinho) quando 
você____? 
Você estava tentando pôr um fim à sua vida quando você____?  
Ou Você pensou que era possível ter morrido com____? 
Ou você fez isso unicamente por outras razões / sem QUALQUER intenção de 
se matar (como para aliviar o estresse, sentir-se melhor, ganhar simpatia ou 
para fazer qualquer outra coisa acontecer)? (Comportamento autolesivo sem intenção 
suicida) 
Caso sim, descreva: 
 
O/A paciente se engajou em um comportamento autolesivo não suicida? 
 Sim Não 
   
 Sim Não 
   








 Sim Não 
   
 Sim Não 
   
Tentativa interrompida: 
Quando a pessoa é impedida (por uma circunstância externa) de iniciar o ato potencialmente 
autolesivo (se não fosse por isso, uma tentativa efetiva teria ocorrido). 
Overdose: A pessoa tem pílulas na mão, mas é impedida de ingeri-las. Uma vez que ela tenha 
ingerido qualquer quantidade de pílulas, o ato se torna uma tentativa e não uma tentativa 
interrompida. Tiro: a pessoa tem uma arma apontada para si, a arma é retirada por outra pessoa 
ou de alguma forma ela é impedida de puxar o gatilho. Uma vez que ela puxar o gatilho, mesmo 
que a arma não dispare é considerado como uma tentativa. Pular: A pessoa está pronta para 
pular, é agarrada e retirada da beirada. Enforcamento: A pessoa tem um laço em torno do 
pescoço, mas ainda não começou a se enforcar - é impedida de fazer isso. 
Houve alguma vez em que começou a fazer alguma coisa para pôr fim à sua 
vida, mas alguém ou alguma coisa o/a impediu antes que você realmente 
fizesse algo? 
Caso sim, descreva: 
 
 Sim Não 
   
 Sim Não 
   









Quando a pessoa começa a dar os primeiros passos em direção a uma tentativa de suicídio, mas 
para antes de realmente se engajar em qualquer comportamento autodestrutivo. Os exemplos 
são parecidos com os de tentativas interrompidas, exceto pelo fato da pessoa parar sozinha, em 
vez de ser parada por alguma outra coisa. 
Houve alguma vez em que você começou a fazer alguma coisa para tentar pôr 
fim à sua vida, mas você mesmo/a parou antes de efetuar a ação? 
Caso sim, descreva: 
 
 Sim Não 
   
 Sim Não 
   








Atos ou comportamentos preparatórios: 
Atos ou preparação tendo em vista uma tentativa de suicídio iminente. Isso pode incluir 
qualquer coisa além de uma verbalização ou pensamento, tal como planejar um método 
específico (p. ex., comprar pílulas, adquirir uma arma) ou preparar-se para a morte por suicídio 
(p. ex., desfazer-se de coisas, escrever um bilhete suicida). 
Você deu algum passo em direção a cometer uma tentativa de suicídio ou a 
preparar-se para se matar (tal como reunir pílulas, adquirir uma arma, dar 
pertences de valor ou escrever um bilhete suicida)? 
Caso sim, descreva: 
 
 
 Sim Não 
   
 
 Sim Não 
   
Comportamento suicida: 
Presença de comportamento suicida durante o período de avaliação. 
 Sim Não 
   
 Sim Não 













Letalidade efetiva / Danos físicos: 
0.  Ausência de danos físicos ou danos físicos muito leves (escoriações 
superficiais). 
1.  Danos físicos leves (p .ex., letargia da fala, queimaduras de primeiro grau, 
sangramentos leves, entorses). 
2.  Danos físicos moderados; necessidade de cuidados médicos (p. ex., 
consciente, porém sonolento/a, um tanto responsivo/a, queimaduras de 
segundo grau, sangramento de vasos importantes). 
3.  Danos físicos relativamente graves; necessidade de hospitalização e 
provavelmente de cuidados intensivos (p. ex., coma com reflexos intactos, 
queimaduras de terceiro grau em menos de 20% do corpo, perda excessiva 
de sangue, porém recuperável, fraturas extensas). 
4.  Danos físicos graves; necessidade de hospitalização com cuidados intensivos 
(p. ex., coma sem reflexos, queimaduras de terceiro grau em mais de 20% do 
corpo, perda excessiva de sangue com sinais vitais instáveis, dano maior a 
regiões vitais). 







Letalidade potencial: Responder somente se letalidade efetiva = 0  
Letalidade provável da tentativa efetiva mesmo se não houve nenhum dano 
físico (os exemplos a seguir, apesar de não apresentarem dano físico efetivo, 
têm um potencial de letalidade muito elevado: colocou a arma na boca e puxou 
o gatilho, mas a arma não disparou e por isso não houve dano físico; deitou no 
trilho do trem com este se aproximando, mas saiu do trilho antes do trem 
passar). 
0 = Comportamento sem probabilidade de acarretar lesão 
1 = Comportamento com probabilidade de acarretar lesão, mas não de causar 
morte 
2 = Comportamento com probabilidade de acarretar morte apesar da existência 





























ANEXO H – COLABORAÇÃO CIENTÍFICA NO PERÍODO 
1) Apresentação de tema livre no XXXV Congresso Brasileiro de Psiquiatria, com o 
trabalho “Associação entre BDNF, trauma e ruminação em mulheres trans”, realizado 
em São Paulo/SP no período de 25 a 28 de outubro de 2017. 
2) Debatedor na mesa redonda: “Linhas de pesquisa sobre Identidade de gênero” na 
Jornada CELG 2018 realizado no período de 30 de agosto a 01 de setembro de 2018 em 
Canela/RS. 
3) Relator da mesa redonda “Transexualidade: o escopo da pesquisa e da assistência a 
saúde pública no sul do Brasil”, com o subtema “Aspectos clínicos e marcadores na 
disforia de gênero” no XXXVI Congresso Brasileiro de Psiquiatria, realizado em 
Brasília/DF, no período de 17 a 20 de outubro de 2018. 
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